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Резюме. При обстеженні 15 хворих на неалкоголь-
ний стеатогепатит, 20 хворих на хронічне обструктивне 
захворювання легень та 20 хворих на неалкогольний 
стеатогепатит у поєднанні з хронічним обструктивним 
захворюванням легень, встановлено істотніше підси-
лення інтенсивності процесів пероксидного окиснення 
ліпідів та окиснювальної модифікації білків за дослі-
дженої поєднаної патології. 
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Вступ. Проблема розвитку та прогресування 
неалкогольної жирової хвороби печінки 
(НАЖХП) на теперішній час є однією із най-
більш актуальних проблем внутрішньої медици-
ни, має важливе загальномедичне та соціальне 
значення, оскільки призводить до погіршення 
якості життя, інвалідизації і передчасної смерті. 
Насамперед, це зумовлено високим ризиком про-
гресування із розвитком неалкогольного стеато-
гепатиту (НАСГ), печінкової недостатності і ге-
патоцелюлярної карциноми [1]. 
Водночас НАСГ, який розглядається як один 
із компонентів метаболічного синдрому, може 
часто поєднуватися з хронічним обструктивним 
захворюванням легень (ХОЗЛ), у зв’язку із висо-
кою поширеністю серед цих хворих метаболічно-
го синдрому (МС) [3]. 
У механізмах виникнення та прогресування 
як НАСГ, так і ХОЗЛ, істотна роль належить ок-
сидативному стресу [4]. Однак поодинокими є 
роботи, присвячені вивченню стану вільноради-
кального оксинення ліпідів та біополімерів при 
поєднанні патологічних змін у печінці з бронхо-
легеневою патологією [2]. 
Мета дослідження. Дослідити інтенсивність 
процесів пероксидного окиснення ліпідів та окис-
нювальної модифікації білків при неалкогольно-
му стеатогепатиті, поєднаному з ХОЗЛ.  
Матеріал і методи. Обстежено 20 хворих на 
ХОЗЛ, 15 пацієнтів з НАСГ та 20 хворих на 
НАСГ у поєднанні з ХОЗЛ, серед яких чоловіків 
було 65 %. Середній вік складав 58,64±1,24 р. 
Тривалість захворювання 14,2±0,56 року. Групу 
контролю склали 15 практично здорових осіб. 
Хворі за віком і статтю статистично не відрізня-
лися між собою. Діагноз НАСГ встановлений на 
підставі ультразвукових ознак жирової інфільтра-
ції печінки у поєднанні з біохімічними маркера-
ми: підвищення активностей аланінамінотранс-
ферази (АлАт), аспартатаміно-трансферази 
(АсАТ), гамаглутамілтранспептидази (ГГТП), 
співвідношення АсАт/АлАт, тимолової проби, 
вмісту загального білірубіну та його фракцій у 
сироватці крові. Критеріями виключення з обсте-
ження були зловживання алкоголем, а також ви-
явлені позитивні маркери вірусних гепатитів. 
Діагноз ХОЗЛ та ступінь тяжкості його перебігу 
встановлювали згідно з наказом МОЗ України 
№128 від 19.03.2007 р. «Про затвердження прото-
колів надання допомоги за спеціальністю 
«Пульмонологія». В обстеження включені хворі 
на ХОЗЛ із ІІ та ІІІ стадією, які перебували на 
стаціонарному лікуванні з приводу загострення 
захворювання. Параметри функції зовнішнього 
дихання (ФЗД) визначали за допомогою комп’ю-
терного  спірографа  “BTL-08  Sp iro-
Pro” (Великобританія). 
Визначали інтенсивність окиснювальної мо-
дифікації білків за рівнем альдегід- і кетондиніт-
рофенілгідразонів (АКДНФГ) нейтрального хара-
ктеру (НХ) та основного характеру (ОХ) у сиро-
ватці крові (Е.Е.Дубинина и др., 1995; 
І.Ф.Мещишен, 1998), вміст у крові молекулярних 
продуктів пероксидного окиснення ліпідів – ізо-
льованих подвійних зв'язків (ІПЗ) у сполуках; 
дієнових кон'югатів (ДК); кетодієнів (КД) та 
спряжених триєнів (СТ) (И.А.Волчегорский и др., 
1989), рівень малонового альдегіду в плазмі крові 
та еритроцитах (Ю.А.Владимиров, А.И.Арчаков, 
1972). 
Статистичну обробку результатів здійснюва-
ли за допомогою прикладних програм статистич-
ного аналізу із використанням пакета ліцензійних 
програм «Microsoft Excel 2010» (Microsoft) та 
«Statistica® 6.0» (StatSoftІnc., США) з використан-
ням дисперсійного аналізу. 
Результати дослідження та їх обговорення. 
При аналізі показників інтенсивності пероксид-
ного окиснення ліпідів (табл.) встановлено вірогі-
дне підвищення вмісту ІПЗ, ДК, КД та СТ у крові 
відповідно на 83,3 % (p<0,001); 107,5 % 
(p<0,001); 49,2 % (p<0,05) – у хворих на НАСГ; 
на 71,8 % (p<0,01); 65,1 % (p<0,001); 45,1 % 
(p<0,001) – у хворих на ХОЗЛ; у 2,4 раза 
(p<0,001); 2,5 раза  (p<0,001); 2,5 раза (p<0,001) – 
у хворих на НАСГ, поєднаного з ХОЗЛ. 
Рівень МА в плазмі та еритроцитах у хворих 
на НАСГ, ХОЗЛ та при поєднанні НАСГ із ХОЗЛ 
вірогідно зростав на 40,5 %, та 44,2 %, на 29,9 % 
та 35,8 %, на 110,6 % та 85,1 % відповідно в по-
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рівнянні з практично здоровими особами. Отже, 
при НАСГ із супровідним ХОЗЛ його рівень був 
вищим, ніж у хворих на ХОЗЛ та НАСГ.  
Встановлено, що в групах хворих на НАСГ, 
ХОЗЛ та при поєднанні НАСГ із ХОЗЛ вміст 
АКДНФГ НХ та ОХ перевищував показники у 
практично здорових осіб на 68,7 % та 55,8 %, на 
48,5 % та 45 %, на 149 % та 89,8 % відповідно. 
При цьому найістотніше накопичення моле-
кулярних продуктів пероксидного окиснення 
ліпідів та оксидативно модифікованих білків у 
крові виявлене у хворих на НАСГ, поєднаного з 
ХОЗЛ. 
Отже, у хворих на НАСГ, що розвинувся на 
тлі ХОЗЛ, спостерігається більш виражене підси-
лення оксидативного стресу, що може бути зумо-
влене взаємним обтяженням зазначеної поєдна-
ної патології.  
Висновки 
1. Неалкогольний стеатогепатит у поєднанні 
з хронічним обструктивним захворюванням ле-
гень супроводжується істотнішим, ніж за їх ізо-
льованого перебігу, підсиленням пероксидного 
окиснення ліпідів та окиснювальної модифікації 
білків. 
2. Наявність вираженого оксидативного 
стресу за неалкогольного стеатогепатиту на тлі 
хронічного обструктивного захворювання легень 
потребує включення до лікувального комплексу 
лікарських засобів з антиоксидантними властиво-
стями. 
Перспективи подальших досліджень. 
Більш детальне вивчення питань розвитку та про-
гресування неалкогольного стеатогепатиту у хво-
рих на хронічне обструктивне захворювання ле-
гень та пошук шляхів корекції виявлених пору-
шень за допомогою медикаментозних та немеди-
каментозних методів лікування.  
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Таблиця 
Інтенсивність пероксидного окиснення ліпідів та окиснювальної модифікації білків у крові  
хворих на неалкогольний стеатогепатит, поєднаний із хронічним обструктивним  
захворюванням легень (М±m) 
Примітка. n – кількість хворих у підгрупі; *– вірогідність змін щодо контролю; ** – вірогідність змін щодо групи хво-












льного характеру,  
ммоль/г білка, 370 нм 
1,63±0,09 2,75±0,23* 2,42±0,19* 4,06±0,37 */**/*** 
Альдегід і кетон-
динітрофенілгідразони основ-
ного характеру, о.о.г./г білка, 
430 нм 
17,08±0,93 26,61±1,97* 24,77±1,81* 32,41±2,07 */**/*** 
Ізольовані подвійні зв’язки,  




Е232 /мл 2,52±0,21 5,23±0,39* 4,16±0,32* 
6,28±0,41 
*/**/*** 
Кетодієни та спряжені триєни, 
Е278 /мл 1,83±0,15 2,73±0,23* 2,59±0,20* 
4,59±0,27 
*/**/*** 
Малоновий альдегід у плазмі, 
мкмоль/л 2,64±0,21 3,71±0,28* 3,43±0,19* 
5,56±0,28 
*/**/*** 
Малоновий альдегід в еритро-
цитах, мкмоль/л 5,36±0,39 7,73±0,45* 7,28±0,34* 
9,92±0,59 
*/**/*** 
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СОЧЕТАННОМ С ХРОНИЧЕСКИМ ОБСТРУКТИВНЫМ ЗАБОЛЕВАНИЕМ ЛЕГКИХ 
Т.П. Цинтарь 
Резюме. При обследовании 15 больных неалкогольным стеатогепатитом, 20 больных хроническим обструкти-
вным заболеванием легких и 20 больных неалкогольним стеатогепатитом в сочетании с хроническим обструктив-
ным заболеванием легких, установлено существенное усиление интенсивности процессов перекисного окисления 
липидов и окислительной модификации белков за сочетанной патологии. 
Ключевые слова: неалкогольный стеатогепатит, хроническое обструктивное заболевание легких, перекисное 
окисление липидов, окислительная модификация белков. 
LIPID PEROXIDATION AND OXIDATIVE MODIFICATION OF PROTEINS IN  
NON-ALCOHOLIC STEATOHEPATITIS, COMBINED WITH CHRONIC  
OBSTRUCTIVE PULMONARY DISEASE 
Т.Р. Tsyntar 
Abstract. The examination of 15 NASH, 20 patients with chronic obstructive pulmonary disease and 20 patients with 
non-alcoholic steatohepatitis combined with chronic obstructive pulmonary disease showed a significant increase in the 
intensity of lipid peroxidation and oxidative modification of proteins for comorbidity. 
Key words: nonalcoholic steatohepatitis, chronic obstructive pulmonary disease, lipid peroxidation, oxidative modifi-
cation of proteins. 
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